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Δεν υπάρχει σύγκρουση συμφερόντων για την ομιλία. 



Ψωριασική αρθρίτιδα 
• Χρόνιο, δυνητικά σοβαρό νόσημα με μεγάλη φαινοτυπική ετερογένεια 

• ~30% των ασθενών με ψωρίαση θα αναπτύξουν ψωριασική αρθρίτιδα, χρόνος μετάβασης ~10έτη  

• ΨΑ: 0,3-1% του παγκόσμιου πληθυσμού  

• Αντιμετώπιση: συνεργασία πολλών ειδικοτήτων  

• Σκοπός: βελτίωση ποιότητας ζωής και αποφυγή δομικής βλάβης 

• Αντιμετώπιση υπό το πρίσμα της Τ2Τ στρατηγικής 
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Παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη ΨΑ  

Αναλύσεις: από τα αρχικά δερματικά συμπτώματα ως τα πρώτα συμπτώματα της αρθρίτιδας οδήγησαν 
στην αναγνώριση κάποιων παραγόντων κινδύνου όπως η παχυσαρκία, η ψωριασική ονυχία, το 
οικογενειακό ιστορικό ΨΑ και η σοβαρή εκτεταμένη ψωρίαση. 



Αναγνώριση ασθενών με Ψ που μπορεί να αναπτύξουν ΨΑ θα μπορούσε να 
διευκολύνει τις στοχευμένες θεραπείες να αναχαιτήσουν την αρθρίτιδα 





Interception 

• Πρόληψη της ΨΑ σε ασθενείς με ψωρίαση, με 
εγκεκριμένες θεραπείες (στάδιο της μετάβασης 
από την ψωρίαση σε ΨΑ)  





Ενεργότητα νόσου 



Ενεργότητα νόσου  

 

Single domain Multi-domain 

DAPSA 
PASI 
Enthesitis count 
Dactylitis count 
BASDAI/ASDAS 
Nail scores 

PASDAS 
MDA 
CPDAI 
3/4 VAS  

Ενεργότητα 
νόσου 



Διεθνείς συστάσεις  

• In patients with active PsA, using a treat-to-target strategy is 
recommended…The target would likely be MDA or DAPSA. 

ACR/NPF guidelines 
2018   

• Treatment should be aimed at reaching the target of remission or, 
alternatively, low disease activity, by regular disease activity 
assessment and appropriate adjustment of therapy. 

EULAR guidelines 
2023  

• To achieve the lowest possible level of disease activity in all domains 
of disease. As definitions of remission and low or minimal disease 
activity become accepted, these will be included in the goal. 

GRAPPA guidelines 
2021 



TICOPA: Tight control/T2T in PsA 

DMARD naïve early 
PsA (n= 206) 

Assessments Q12 
weeks in both 

groups: additional 
review Q4 weeks in 

tight control only 

T2T: Treatment escalation if MDA not reached 

TC: Start on MTX 
(n=101) 

MTX to 25mg at week 6 if 
tolerated  

To combination DMARDs if 
MDA not reached 

To anti-TNF if ≥3 T1/S1 or 
alternative DMARD+MTX if 
no MDA but with <3 active 

joints 

Standard care (n=105)  
Treatment at 

rheumatologist’s 
discretion 

0 6 12 24 48 

Coates L. et al Lancet 2015; 386: 2489-2498 





ACR/NPF guidelines 2018  



GRAPPA guidelines 2021 



EULAR guidelines 2023  



Συστάσεις  

Ομοιότητες:  

• Treat to target τακτική 

• Συμμετοχή ασθενών, shared decision making  

 

Διαφορές:  

• ACR/NPF: σενάρια φαρμάκου Α vs B 

• ACR/NPF: TNFi 1ης γραμμής σε DMARD naïve 

• GRAPPA: domains, κακούς προγνωστικούς δείκτες και συννοσηρότητες 

• EULAR: κλινική εικόνα (μονο-, πολυαρθρίτιδα, ενθεσίτιδα, αξονική προσβολή, δέρμα και νύχια), κακούς 

προγνωστικούς δείκτες 

• EULAR και GRAPPA: step up τακτική  

 

Χρειάζεται πολύς χρόνος για να συντεθεί η βιβλιογραφία και να επιτευχθεί συναίνεση 

Δεν υπάρχουν Head-to-head μελέτες 



Χρήση της ΜΤΧ στην ΨΑ 

EULAR και GRAPPA 2015: 
 ΜΤΧ: 1ης γραμμής φάρμακο 
 Χαμηλό κόστος, μεγάλη διαθεσιμότητα, 

ασφαλές 
 TICOPA:  θετικά αποτελέσματα σε 

υψηλές δόσεις 
 Μελέτες παρατήρησης: ΜΤΧ αυξάνει την 

επιβίωση κάποιων βιολογικών  

EULAR και GRAPPA 2015: 
 Έλλειψη RCT για την 

αποτελεσματικότητα στην περιφερική 
αρθρίτιδα 

 MIPA study: οριακή τροποποιητική 
ικανότητα  

 Μελέτες με TNFi παρόμοια 
αποτελεσματικότητα με ή χωρίς τη 
χρήση ΜΤΧ 



Εγκεκριμένες θεραπείες για ΨΑ από ΕΜΑ 

Etanercept 
2002 

Infliximab 

Adalimumab 

2005 

Ustekinumab 

2009 

Certolizumab 
pegol  

2013 

Apremilast 

2014 

Secukinumab  

2016 

Golimumab 

Ixekizumab 

Abatacept  

2017 

Tofacitinib 

2018 

Guselkumab  

2020 

Upadacitinib 
2021 

Risakizumab  

2022 

Bimekizumab  

2023 



Αποτελεσματικότητα των b-DMARDs σε δέρμα και αρθρώσεις σε b-DMARDs 
naïve ασθενείς 

Αποτελέσματα μεμονομένων 
μελετών που δεν μπορούν να 
συγκριθούν μεταξύ τους. 

p<0,001 

Mease, Philip J., et al. Annals of the Rheumatic Diseases, vol. 64, no. 5, 2005, pp. 
777–784. 
McInnes, Iain B., et al. The Lancet, vol. 382, no. 9894, 2013, pp. 780–789. 
Mease, Philip J., et al. The Lancet, vol. 395, no. 10230, 2020, pp. 1126–1136. 

Mease, Philip J., et al. The New England Journal of Medicine, vol. 373, no. 14, 
2015, pp. 1329–1339. 



Bimekizumab  

BE COMPLETE: PsA patients with inadequate response 
or intolerance to 1-2 TNF inhibitors.    

BE OPTIMAL: PsA patients naïve to biological DMARDs    

Merola, Joseph F et al. Lancet (London, England) vol. 401,10370 (2023): 38-48.  

McInnes, Iain B et al. Lancet (London, England) vol. 401,10370 (2023): 25-37.  



Head-to-head μελέτες: νέα οπτική  

p=0,9 p<0,001 p<0,001 

Διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη, φάσης 3b 
μελέτη, διάρκειας 52 εβδομάδων, χωρίς 

συγχορήγηση DMARDs. Primary end 
point: ACR20 52 εβδομάδα 

Ανοιχτή, τυχαιοποιημένη, φάσης 3b/4 
μελέτη, διάρκειας 52 εβδομάδων, με 

συγχορήγηση ΜΤΧ. Primary end point: 
ACR50 και PASI100 24 εβδομάδα 

p=0,07 p=0,0007 p=0,008 

McInnes, Iain B., et al. The Lancet, vol. 396, no. 10246, 2020, pp. 1137–1146. Reich, Kristian, et al. Dermatology Practical & Conceptual, vol. 12, no. 2, 2022, e2022104. 



Τυχαιοποιημένη Άμεση Σύγκριση (BE BOLD) Risankizumab 
Σε εξέλιξη, πρωτεύον καταληκτικό σημείο: ACR50 στην Εβδομάδα 

16, αποτελέσματα το 2026 

Έμμεση Σύγκριση (MAIC) Secukinumab 
Bimekizumab: καλύτερα αποτελέσματα σε ACR70 (bDMARD-naive) 

και ACR/MDA (TNFi-experienced) 

Δικτυακή Μετα-ανάλυση Διάφορα Φάρμακα 
Bimekizumab: καλύτερα αποτελέσματα σε αρθρώσεις, σε δέρμα 

και συνολική επίτευξη MDA 



Μελέτες που εστιάζουν σε ειδικές εντοπίσεις 
της ΨΑ 

MAXIMISE Study: επιβεβαίωσε την 
αποτελεσματικότητα του IL-17A i στην ax PsA  

ACHILLES Study: επιβεβαίωσε την 
αποτελεσματικότητα του IL-17A i στην 

ενθεσίτιδα του αχίλλειου τένοντα στην PsA 

Behrens, Frank, et al. Rheumatology (Oxford), vol. 61, no. 7, 2022, pp. 2856–2866. Baraliakos, Xenofon, et al. Annals of the Rheumatic Diseases, vol. 80, no. 5, 2021, pp. 582–590. 



Treat patients with comorbidities in mind 



Upadacitinib 

Το ποσοστό των ασθενών με ΨΑ που πέτυχαν ανταπόκριση ACR20 στη 

12η εβδομάδα ήταν σημαντικά υψηλότερο με 15 mg ή 30 mg 

upadacitinib σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο. Η δόση των 30 mg, 

αλλά όχι των 15 mg, ήταν ανώτερη από την adalimumab. Το κριτήριο 

της μη κατωτερότητας (noninferiority) ικανοποιήθηκε και για τις δύο 

δόσεις του upadacitinib σε σύγκριση με την adalimumab. 

Outcome Placebo 
Adalimumab 
(40 mg q2w) 

Upadacitinib 
15 mg 

Upadacitinib 
30 mg 

ACR20 ~36% ~65% ~71% ~79% 

ACR50 ~18% ~41% ~45% ~52% 

ACR70 ~6% ~23% ~25% ~36% 

PASI75 (skin) ~21% ~58% ~62% ~68% 

PASI90 (skin) ~9% ~42% ~47% ~55% 

HAQ-DI 
improvement 

Minimal Significant Significant Significant 

Enthesitis 
resolution 

~24% ~39% ~46% ~55% 

Dactylitis 
resolution 

~33% ~54% ~65% ~70% 

MDA (Minimal 
Disease 
Activity) 

~6% ~28% ~33% ~39% 

Radiographic 
progression 
(mTSS) 

Progression Inhibition Inhibition Inhibition 

Safety Best Good 
Acceptable 
(balanced 
efficacy/safety) 

Higher risk 
(zoster, lab 
abnormalities) 

SELECT-PsA 1 – Head-to-Head and Placebo-Controlled 



Tofacitinib 

Trial Population Comparators Endpoints Main Results Year (Publication) 

OPAL Broaden 
bDMARD-naïve PsA patients with 

inadequate response to csDMARDs 
(≈ 422 patients) 

Tofacitinib 5 mg BID, 
Tofacitinib 10 mg BID, 

Adalimumab 40 mg q2w, 
Placebo 

ACR20 at week 3 
HAQ-DI (functional 

improvement), PASI responses 
in patients with ≥3% BSA PsO, 
enthesitis and dactylitis scores 

ACR20 at week 3: 50% (5 mg), 61% (10 
mg), vs 33% placebo. Adalimumab: 52% 

→ showed noninferiority. Significant 
improvements in HAQ-DI, skin, 

enthesitis, dactylitis. 

2017 (NEJM) 

OPAL Beyond 
Patients with prior inadequate 

response to ≥1 TNF inhibitor (≈ 395 
patients) 

Tofacitinib 5 mg BID, 
Tofacitinib 10 mg BID, Placebo 

ACR20 at week 3 
HAQ-DI, PASI responses, 

enthesitis and dactylitis scores 
 

ACR20 at week 3: 50% (5 mg), 47% (10 
mg), vs 24% placebo. Significant 

improvements in physical function and 
skin manifestations. 

2017 (Ann Rheum Dis 
/ NEJM) 

Mease, P., et al. (2017). New England Journal of Medicine, 377(16), 1537–1550. 

Strand, V., et al. (2019). RMD Open, 5(1), e000808. 



EULAR 

• Αναστολείς JAK: θεραπεία 2ης γραμμής σε ΨΑ. 

• Μετά από αποτυχία ≥1 βιολογικού DMARD ή αν οι βιολογικοί δεν 
ενδείκνυνται. 

• Χρήση με προσοχή: ηλικία, κάπνισμα, ΚΑ/θρομβωτικός κίνδυνος, 
κακοήθειες. 

• EMA/FDA: περιορισμένη ένδειξη, μόνο όταν δεν υπάρχουν 
εναλλακτικές, ιδιαίτερα σε υψηλού κινδύνου ασθενείς. 



Επιλογή θεραπείας ανάλογα με εξω-αρθρικές 
εκδηλώσεις 

• Σε σημαντική δερματική προσβολή προτεραιότητα σε: 
o Αναστολείς IL-17A 

o Αναστολείς IL-17A/F 

o Αναστολείς IL-23 

o Αναστολείς IL-12/23 

• Σε ραγοειδίτιδα: προτιμώνται μονοκλωνικά αντισώματα anti-TNF. 

• Σε φλεγμονώδη νόσο εντέρου (IBD) ενδείκνυνται: 
o Μονοκλωνικά αντισώματα anti-TNF 

o Αναστολείς IL-23 

o Αναστολείς IL-12/23 

o Αναστολείς JAK 



Switching and Swaping  

• MDA: 20% των ασθενών, ακόμα και αν αλλάξουν σε 2ο ή 
3ο b/tsDMARD, ανεξάρτητα από τον μηχανισμό δράσης. 

Fagni F. et al. Arthritis Rheumatol.2024;76(5):670-4, Gollins CE et al. Rheumatology.2024;63(7):1790-802 

• Ασθενείς με ανεπαρκή ανταπόκριση στον 1ο TNFi έχουν 
αυξημένες πιθανότητες να αποτύχουν και σε άλλο 
βιολογικό. 

Xie Y. et al. Clin Exp Dermatol.2022;47(9):1627-35 

• Μελέτες: δείχνουν καλή και παρατεταμένη 
αποτελεσματικότητα των: IL-23i, IL-17A/Fi, Ixekizumab, 
JAKi σε TNF-experienced ασθενείς. 

KEEPsAKE1 and 2, BE COMPLETE, SPIRIT-P1, -P2, OPAL Beyond 

• VALORE database network: 30.700 ασθενείς με Ψ και ΨΑ 
Οι ασθενείς υπό TNFi αλλάζουν θεραπεία γρηγορότερα και 
συχνότερα σε σχέση με εκείνους υπό ILi. 

IL-23i < IL-12/23i < IL-17i (4.9%, 8.7% και 9.4%) 

Spini A. et al. Expert opinion on biological therapy vol. 24,5 (2024): 399-409.  
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TNFi  

ACR20 response by anti-TNF switch 

3 – 6 months 

• 39% των ασθενών άλλαξε σε 2ο TNFi. 
• Χαμηλότερα ποσοστά ανταπόκρισης και μικρότερη 

διάρκεια παραμονής για τον 2ο και 3ο TNFi σε 
σχέση με τον πρώτο. 

• 47% των ασθενών που άλλαξαν φάρμακο πέτυχαν 
ACR20 ανταπόκριση μετά τον 2ο χρόνο. 

DANBIO Registry  
10-year Observational Cohort  

TNFi δεν είναι απαραίτητα η καλύτερη πρώτη 
επιλογή βιολογικού παράγοντα στην ΨΑ.  



Συστάσεις  

• EULAR 2023 
• Εάν ένας ασθενής με ψωριασική αρθρίτιδα δεν ανταποκρίνεται επαρκώς με βιολογικό 

DMARD (bDMARD) ή έναν αναστολέα JAK (JAKi), θα πρέπει να εξεταστεί η αλλαγή σε έναν 
άλλο bDMARD ή JAKi — ακόμη και εντός της ίδιας κατηγορίας — με την επιλογή να 
καθοδηγείται από την ασφάλεια, τις συννοσηρότητες και τη διαθεσιμότητα. 

• GRAPPA  
• Δεν δίνει σύσταση. 

 

 

Αν κατανοήσουμε καλύτερα τους λόγους που οι TNF-experienced ασθενείς είναι λιγότερο 
πιθανό να πετύχουν τους θεραπευτικούς στόχους, ίσως μπορούσε να συμβάλει στην 

αναθεώρηση της θέσης των νεότερων b/ts-DMARDs στον θεραπευτικό αλγόριθμο της ΨΑ. 



Συνδυασμός b-DMARDs cs-DMARDs 

• Αντικρουόμενα αποτελέσματα για το επιπρόσθετο όφελος των cs-DMARDs και 
ειδικότερα της ΜΤΧ σε ασθενείς με περιφερική αρθρίτιδα. 

• Κανένα όφελος: στην περίπτωση της αξονικής προσβολής. 

• Συνδυασμός ΜΤΧ με TNFi: παρόμοια αποτελεσματικότητα με την μονοθεραπεία. 

• Όφελος: αύξηση επιβίωσης σε μερικές μελέτες. 

• Ελλιπή δεδομένα με φάρμακα με άλλο μηχανισμό δράσης. 

 

• EULAR: συνδυασμό b-DMARD με το προηγούμενα συνταγογραφούμενο cs-DMARD, 
αν και εφόσον ήταν καλά ανεκτό, ειδικότερα αν χρησιμοποιηθεί TNFi. 

 





Dual Targeted Therapy - DTT 
• Πολυκεντρική, αναδρομική μελέτη (36 ασθενείς, 39 θεραπείες DTT) με 

ανθεκτική ΑΣ ή ΨΑ, μέσης διάρκειας 15μήνες 

• Συνηθέστεροι συνδυασμοί: TNFi + IL-12/23i, TNFi + IL-17i 

• Διακοπή γλυκοκορτικοειδών: >50%  

• Παραμονή στη θεραπεία: 69,4% 

• 4 σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες (σε 3 ασθενείς) → διακοπή 

• DTΤ: χρήσιμη επιλογή σε ανθεκτικές περιπτώσεις ΨΑ/ΑΣ 

• Ζητήματα ασφάλειας/αποτελεσματικότητας. Απαιτείται προσεκτική επιλογή και 

παρακολούθηση 
Valero-Martínez et al., Front Immunol. 2023 

69,4% 

58,3% 

NCT05071664 Johnson & Johnson: 
• Φάση 2a, πολυκεντρική, τυχαιοποιημένη, διπλά τυφλή μελέτη 
• 91 ασθενείς με ανθεκτική ΨΑ 
• Guselkumab + Golimumab vs Guselkumab + placebo 
• MDA (24 εβδομάδες), ACR50, PASI-90 / PASI-100, ενθεσίτιδα,  δακτυλίτιδα, 

HAQ-DI, SF-36 
• Πρώτη μελέτη: συνδυασμό IL-23 + TNF αναστολής στην ΨΑ 
• Ολοκληρώθηκε, εκκρεμεί η δημοσίευση δεδομένων. 

ClinicalTrials.gov NCT05071664, Janssen R&D 

Remtolumab:  
• TNFi + IL-17Ai vs Adalimumab 
• Δεν απέδειξε σαφή υπεροχή έναντι του 

adalimumab στις 12 εβδομάδες 
• Διακοπή  

Mease PJ et al., Ann Rheum Dis. 2018 



Emerging therapies  

 



Ιατρείο ΨΝ ΓΝΑ ΚΑΤ 
• 1 Ρευματολόγος και 1 Δερματολόγος, κάθε Πέμπτη από 01/2022-05/2025 έχουν εξεταστεί 301 ασθενείς 

• 7,3% είχε κάποια άλλη διάγνωση 

• 31,2%: ΨΑ και 68,8%: Ψωρίαση 

• 21,6% των ασθενών με γνωστή ψωρίαση ανέφεραν μυοσκελετικά άλγη και διαγνώστηκε ΨΑ  

• 7,9%: παρενέργεια οφειλόμενη στην συστηματική θεραπεία 
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Ευχαριστώ για την προσοχή σας 


